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Streszczenie
Wstęp: Zespół metaboliczny charakteryzuje się otyłością wisceralną, zaburzeniami metabolizmu insuliny i lipidów oraz
nadciśnieniem tętniczym. Jest on czynnikiem ryzyka miażdżycy i chorób układu sercowo-naczyniowego. Postępujące wraz
z wiekiem zmiany w wydzielaniu androgenów gonadowych i nadnerczowych prowadzą do ich niedoboru u starszych
mężczyzn. Przypuszcza się, że niskie stężenia testosteronu całkowitego i siarczanu dehydroepiandrosteronu (DHEA-S,
dehydroepiandrosterone sulfate) wpływają niekorzystnie na stężenia lipidów i ciśnienie tętnicze, stanowiąc ryzyko chorób
układu sercowo-naczyniowego. Niedobory zarówno testosteronu, jak i DHEA-S są także czynnikami ryzyka otyłości
i oporności na insulinę. Nie wiadomo jednak, czy niskie stężenia testosteronu i DHEA-S wpływają na te czynniki niezależ-
nie od siebie. Celem niniejszej pracy jest określenie, czy niskie stężenia hormonów płciowych (testosteronu i DHEA-S)
wiążą się z występowaniem zespołu metabolicznego u starszych, nieotyłych mężczyzn, oraz odpowiedź na pytanie, czy
wpływ niedoboru tych hormonów jest niezależny od siebie.
Materiał i metody: Analizie poddano łącznie 85 mężczyzn w przedziale wiekowym 60–70 lat (śr. 66,3 ± 1,5 lat ± SEM).
Kryteriami, które decydowały o włączeniu do badania były stężenia testosteronu poniżej 4 ng/ml lub DHEA-S poniżej 2000 ng/ml
oraz wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index) poniżej 30 kg/m2. Badanych podzielono na 3 grupy: 52 z niedoborem testo-
steronu (L-T), 32 z niedoborem DHEA-S (L-DHEA-S) i 67 z niedoborem obu hormonów (L-T/DHEA-S). Oceniano wpływ
niedoboru hormonów w poszczególnych grupach na ciśnienie tętnicze, lipidy, obwód talii i glikemię na czczo (wg definicji
zespołu metabolicznego — NCEP III/IDF).
Wyniki: Średnie stężenia testosteronu w grupach L-T, L-DHEA-S i L-T/DHEA-S wynosiły odpowiednio: 3,19 ± 0,23 ng/ml,
4,89 ± 0,45 ng/ml i 3,25 ± 0,34 g/ml, różniąc się w sposób istotny (p < 0,002). Średnie stężenia DHEA-S wynosiły odpowied-
nio 2498 ± 98 ng/ml, 1435 ± 1010 ng/ml i 1501 ± 89 ng/ml. Wartości BMI nie różniły się istotnie pomiędzy grupami. Obwód
w talii był istotnie większy w grupie L-T/DHEA-S w stosunku do grup L-T i L-DHEA-S (odpowiednio: 99,9 ± 6,1 cm, 97,1 ±
± 7,1 cm i 96,2 ± 6,4 cm; śr. ± SD, p < 0,05 vs. grupy L-T i L-DHEA-S). Średnie stężenie triglicerydów w grupie L-T/DHEA-
S było istotnie wyższe niż obserwowane w grupach L-T i L-DHEA-S i wynosiło odpowiednio: 188,2 ± 13,3 mg/dl, 161,7 ±
± 14,7 mg/dl oraz 152,2 ± 12,8 mg/dl (śr. ± SD; p < 0,02 vs. grupy L-T i L-DHEA-S). Analizując częstość występowania
poszczególnych czynników ryzyka, zaobserwowano, że występowały one częściej w grupie L-T/DHEA-S niż w 2 pozosta-
łych grupach. Najistotniejsza różnica procentowa występowała w przypadku stężenia triglicerydów: stężenie większe lub
równe 150 mg/dl wykazano u 31% mężczyzn w grupie L-T, 28% mężczyzn w grupie L-DHEA-S i 42% mężczyzn w grupie L-T/
/DHEA-S. Według definicji NCEP III/IDF zespół metaboliczny wykazano u 71% pacjentów w grupie L-T/DHEA-S, 67% pacjen-
tów w grupie L-T i 64% pacjentów w grupie L-DHEA-S.
Wnioski: Niedobory testosteronu i DHEA-S są istotnym i niezależnym od siebie czynnikiem ryzyka zespołu metabolicznego
u starszych, nieotyłych mężczyzn. Wydaje się, że stężenie triglicerydów oraz obwód talii najlepiej odzwierciedlają wpływ niedo-
boru androgenów na ryzyko zespołu metabolicznego.
(Endokrynol Pol 2007; 58 (6): 496–504)
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Introduction: The metabolic syndrome characterized by central obesity, insulin and lipid dysregulation, and hyperten-
sion, is a precursor state for atherosclerotic process and, in consequence, cardiovascular disease. Decline of both testicular
and adrenal function with aging causes a decrease in androgen concentration in men. It has been postulated that low levels
of total testosterone and dehydroepiandrosterone sulfate (DHEA-S) are associated with unfavorable levels of several strong
cardiovascular disease risk factors, such as lipids and blood pleasure, which are components of the metabolic syndrome,
and insulin levels. Both testosterone and DHEA-S deficiency are risk factors of obesity and insulin resistance, but it is not
clear, whether this possible influence is independent. The aim of this study was to determined whether lower androgens
(testosterone and DHEA-S) levels are associated with the development of metabolic syndrome in non-obese elderly men as
well as analysis, whether these sex hormones influents on measured parameters separately.
Material and methods: Together 85 men age from 60 to 70 years (mean 66.3 ± 1.5 years; mean ± SEM) were analyzed.
Testosterone levels < 4 ng/ml or DHEA levels < 2000 ng/ml and BMI < 30 kg/m2 were including criteria. Patients were
divided into three groups: 52 with testosterone deficiency (L-T), 32 with DHEA deficiency (L-DHEA-S) and 67 with defi-
ciency of both sex hormones (L-T/DHEA-S). The influence of sex hormones deficiency in these groups on blood pressure,
lipids, visceral obesity and fasting glucose were measured (according to metabolic syndrome definition NCEP III/IDF).
Results: Testosterone levels in L-T, L-DHEA and L-T/DHEA-S groups were respectively 3.19 ± 0.23 ng/ml, 4.89 ± 0.45 ng/ml
and 3.25 ± 0.34 g/ml (p < 0.002). While DHEA-S levels were respectively 2498 ± 98 ng/ml, 1435 ± 1010 ng/ml and 1501 ±
± 89 ng/ml). BMI values do not differ between groups. Waist circumference was significantly higher in L-T/DHEA-S group
than in L-T i L-DHEA-S groups (respectively: 99.9 ± 6,1 cm, 97.1 ± 7.1 cm i 96.2 ± 6.4 cm; mean ± SD, p < 0.05 vs. L-T and
L-DHEA-S groups). Mean triglycerides concentration in L-T/DHEA-S group was significantly higher than in L-T and
L-DHEA-S groups (respectively: 188.2 ± 13.3 mg/dl, 161.7 ± 14.7 mg/dl and 152.2 ± 12.8 mg/dl (mean ± SD; p < 0.02 vs.
L-T and L-DHEA-S groups). Analysis of prevalence of risk factors showed, that in L-T/DHEA-S group they were more
frequent than in other groups. The most significant percentage difference was observed for triglycerides: concentration
≥ 150 mg/dl was measured in 31% men in L-T group, 28% men in L-DHEA-S group and 42% men in L-T/DHEA-S group.
According metabolic syndrome definition NCEP III/IDF prevalence of this syndrome was: 71% patients in L-T/DHEA-S
group, 67% patients in L-T group and 64% patients in L-DHEA-S group.
Conclusions: The DHEA-S and testosterone deficiency was a significant and independent risk factor of the metabolic syndro-
me in non-obese elderly men. It seems, that triglycerides concentration and waist circumference are more sensitive then
others parameters to reflect the influence of sex hormones deficiency on risk of the metabolic syndrome in elderly men.
(Pol J Endocrinol 2007; 58 (6): 496–505)
Key words: testosterone, DHEA-S, men, metabolic syndrome
Wstęp
W 1988 roku Reaven zwrócił uwagę na współistnienie
u poszczególnych pacjentów objawów nadciśnienia
tętniczego, dyslipidemii, otyłości wisceralnej i zaburzeń
gospodarki węglowodanowej, które później nazwano
zespołem metabolicznym [1]. Zespół ten jest konste-
lacją różnych zaburzeń metabolicznych (lipidowych
i gospodarki węglowodanowej) związanych z opornoś-
cią insulinową, a więc nieprawidłowym działaniem
insuliny [2]. Wykazano, że zespół metaboliczny sta-
nowi istotny czynnik ryzyka cukrzycy typu 2 i chorób
układu sercowo-naczyniowego [3–4]. Etiopatogeneza
tego zespołu jest wieloczynnikowa, ale na pierwszy plan
wysuwają się otyłość, nawyki żywieniowe oraz czyn-
niki genetyczne [3].
U mężczyzn androgeny gonadowe (testosteron)
i nadnerczowe (dehydroepiandrosteron), obok stylu
życia i cech genetycznych, istotnie wpływają na skład
ciała i metabolizm [5]. Badania epidemiologiczne wy-
kazały, że ich stężenia mają związek z ryzykiem wystą-
pienia cukrzycy typu 2 i chorób układu sercowo-naczy-
niowego [6–7]. Hipogonadyzm i niedobór siarczanu
dehydroepiandrosteronu (DHEA-S, dehydroepiandroste-
rone sulfate) mają także związek z wieloma zaburzenia-
mi metabolicznymi, takimi jak: dyslipidemia, insulino-
oporność, otyłość brzuszna, zmniejszenie beztłuszczo-
wej masy ciała i wzrost masy tłuszczu [8–12]. Objawy
te towarzyszą także hipogonadyzmowi będącemu wy-
nikiem starzenia, czyli zespołowi późno ujawniającego
się hipogonadyzmu (LOH, late-onset hypogonadism) [13–
–14]. U około 20–30% mężczyzn w podeszłym wieku
występuje niedobór testosteronu, podczas gdy niedo-
bór DHEA-S dotyczy 60–80% populacji mężczyzn po
60. roku życia [15].
Hipotestosteronemia jest niezależnym czynnikiem
ryzyka otyłości brzusznej, oporności na insulinę i hi-
perinsulinemi związanych z brzuszną akumulacją tkan-
ki tłuszczowej [9]. Kupelian i wsp. wykazali, że rów-
nież u nieotyłych mężczyzn niedobór testosteronu ko-
reluje z ryzykiem zespołu metabolicznego [16]. Dotych-
czas jednoznacznie nie potwierdzono związku DHEA-S
ze składnikami zespołu metabolicznego. Paolisso i wsp.
wykazali [17], że stężenie DHEA-S u mężczyzn ujem-
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nie koreluje ze stężeniem insuliny i glukozy, ale Laak-
sonen i wsp. [18] nie obserwowali korelacji między
DHEA-S a stężeniem insuliny. Również związek DHEA-
S z ryzykiem zespołu metabolicznego u mężczyzn nie
jest jednoznaczny [19–20].
W związku z rozpowszechnieniem zaburzeń hormo-
nalnych będących wynikiem starzenia się u mężczyzn
obecnie nie istnieją jednoznaczne poglądy, czy na zmia-
ny metaboliczne wpływa tylko niedobór testosteronu, czy
również współistniejący często niedobór DHEA-S. Celem
niniejszej pracy jest określenie, czy niskie stężenia hor-
monów płciowych (testosteronu i DHEA-S) wiążą się
z występowaniem zespołu metabolicznego u starszych,
nieotyłych mężczyzn oraz odpowiedź na pytanie, czy
wpływ niedoboru tych hormonów jest niezależny od siebie.
Materiał i metody
Materiał
Analizie poddano łącznie 84 mężczyzn w przedziale
wiekowym 60–70 lat (śr. ± SEM; 66,3 ± 1,5 roku). Bada-
nych rekrutowano spośród pacjentów zgłaszających się
do poradni z powodu objawów niedoboru testostero-
nu będącego wynikiem starzenia. Kryteriami włącze-
nia do badania były kliniczne objawy niedoboru testo-
steronu, takie jak zaburzenia erekcji, zmniejszenie libi-
do, uderzenia gorąca, obniżenie nastroju i pewności sie-
bie oraz parametry hormonalne — obniżenie stężenia
całkowitego testosteronu w surowicy £ 4 mg/l [21] lub
stężenia DHEA-S £ 2000 ng/ml.
Protokół badania
Badanych podzielono na 3 grupy: chorych tylko z nie-
doborem testosteronu — 52 mężczyzn (grupa L-T), tyl-
ko z niedoborem DHEA-S — 29 mężczyzn (grupa
L-DHEA-S) oraz 67 mężczyzn z niedoborem obu tych
hormonów (grupa L-T/DHEA-S).
Z badania wykluczono pacjentów z zaburzeniami
czynności układu podwzgórzowo-przysadkowo-gona-
dowego, wcześniej rozpoznaną i leczoną cukrzycą,
wcześniej rozpoznanym i leczonym nadciśnieniem tęt-
niczym, a także leczonych glikokortykoidami oraz przyj-
mujących leki wpływające na gospodarkę węglowoda-
nową i stężenia hormonów. Próbki krwi pobierano na
czczo w godzinach porannych w celu oznaczenia te-
stosteronu całkowitego, DHEA-S, LH, FSH, glikemii,
cholesterolu całkowitego, cholesterolu frakcji LDL, cho-
lesterolu frakcji HDL i triglicerydów. Chorych podda-
wano szczegółowemu badaniu klinicznemu z oceną
masy ciała i innych wskaźników antropometrycznych.
Wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index) wyliczono
jako iloraz ciężaru wyrażonego w kilogramach do kwa-
dratu wysokości w metrach. Wskaźnik talia–biodro
(WHR, waist-to-hips ratio) wyliczono jako iloraz obwo-
du w talii w centymetrach do obwodu na poziomie
bioder w centymetrach. Ciśnienie tętnicze mierzono
około godziny 8.30 na prawej tętnicy ramiennej ciśnie-
niomierzem rtęciowym metodą Riva-Rocci. Badanie
uzyskało akceptację Komisji Etycznej przy CMKP
w Warszawie.
Metody oznaczeń hormonalnych i biochemicznych
Testosteron oznaczano metodą radioimmunologiczną
(RIA, radioimmunoassay) (Polatom, Otwock-Świerk),
norma: 4,0–11,0 ng/ml. Czułość poniżej 0,1 nmol/l,
zmienność wewnątrz i międzyseryjna odpowiednio:
6,6% i 4,8%, DHEA-S metodą RIA (Spectria, Orion Dia-
gnostica, Finlandia), norma: 2000–3750 ng/ml, czułość:
003 mmol/l, zmienność wewnątrzseryjna: 3,5–6,5%,
międzyseryjna: 4,0–8,1%. Hormon luteinizujący (LH,
luteinizing hormone), hormon folikulotropowy (FSH, fol-
licle-stimulating hormone) i estradiol oznaczano metodą
immunofluorometryczną przy użyciu zestawów Del-
fia firmy Wallac (norma dla LH — 1,0–6,0 U/l, dla FSH
— 1,0–10,0 U/l i dla estradiolu — do 43 pg/ml). Stężenia
cholesterolu całkowitego i triglicerydów oznaczano
metodami enzymatycznymi. Frakcje lipoprotein sepa-
rowano za pomocą ultrawirowania.
Zespół metaboliczny
Zespół metaboliczny definiowano według Narodowego
Programu Edukacji Cholesterolowej III 2001 (NCEP III,
National Cholesterol Education Program III) [2] w modyfi-
kacji Międzynarodowej Federacji Diabetologicznej 2005
(IDF, International Diabetes Federation) [22]. Do rozpozna-
nia tego zespołu u mężczyzn muszą być spełnione na-
stępujące kryteria: obwód talii większy lub równy
94 cm oraz dwa z pozostałych: stężenie triglicerydów
większe lub równe 150 mg/dl, stężenie cholesterolu frak-
cji HDL poniżej 40 mg/dl, glukoza na czczo większa lub
równa 110 mg/dl i ciśnienie tętnicze o wartości więk-
szej lub równej 130/85 mm Hg.
Analiza statystyczna
Dane analizowano za pomocą testu Kruskala-Wallisa,
a następnie testu Manna-Whitney’a w celu oceny istot-
ności różnic pomiędzy grupami oraz testem t-Studenta
w celu oceny istotności różnic wewnątrz badanych
grup. Do analizy użyto programu Statistica 6,0 (Stat-
Soft Corp., Stany Zjednoczone). Wyniki przedstawio-
no jako średnią (± SEM). Za znamienną statystycznie
dla wszystkich analiz przyjęto wartość p < 0,05.
Wyniki
Ogólna charakterystyka badanych
Charakterystykę hormonalną oraz antropometryczną (wiek,
BMI) badanych pacjentów przedstawiono w tabeli I.
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Stężenia testosteronu w grupie L-T, L-DHEA-S i L-T/
/DHEA-S wynosiły odpowiednio: 3,19 ± 0,23 ng/ml,
4,89 ± 0,45 ng/ml i 3,25 ± 0,34 g/ml, a więc w grupie
L-DHEA-S były istotnie wyższe niż w pozostałych
grupach (p < 0,002). Natomiast stężenia DHEA-S były
znacznie wyższe (p < 0,001) w grupie L-T w stosunku
do dwóch pozostałych grup (odpowiednio: 2498 ±
± 98 ng/ml, 1435 ± 1010 ng/ml i 1501 ± 89 ng/ml).
Stężenia LH w grupach L-T i L-T/DHEA-S były istot-
nie wyższe niż w grupie L-DHEA-S (p < 0,01). Stęże-
nia estradiolu i FSH nie różniły się istotnie pomiędzy
grupami (tab. I).
Wskaźnik masy ciała nie różnił się istotnie pomię-
dzy grupami (tab. I). W analizie korelacji nie wykaza-
no znamiennych statystycznie zależności pomiędzy
stężeniami testosteronu i DHEA-S a wskaźnikiem BMI
w żadnej z badanych grup. Natomiast WHR był staty-
stycznie istotnie najwyższy w grupie L-T/DHEA-S
(p < 0,05 vs. L-T), istotnie niższy w grupie L-T (p <
< 0,005 vs. L-DHEA-S) i najniższy w grupie L-DHEA-S
(tab. I).
Czynniki ryzyka zespołu metabolicznego
Obwód talii (w cm) był statystycznie istotnie wyższy
w grupie L-T/DHEA-S w stosunku do grup L-T i L-DHEA-S
(odpowiednio: 99,9 ± 6,1 cm, 97,1 ± 7,1 cm i 96,2 ±
± 6,4 cm; śr. ± SD, p < 0,05 vs. grupy L-T i L-DHEA-S)
(tab. I, ryc. 1). Średnie stężenie triglicerydów w grupie
L-T/DHEA-S było istotnie wyższe niż obserwowane
w grupach L-T i L-DHEA-S i wynosiło odpowiednio:
188,2 ± 13,3 mg/dl, 161,7 ± 14,7 mg/dl oraz 152,2 ±
± 12,8 mg/dl (śr. ± SD; p < 0,02 vs. grupy L-T i L-DHEA-S)
(tab. I, ryc. 2). Różnice pomiędzy średnimi wartościami
pozostałych czynników ryzyka zespołu metaboliczne-
go, takimi jak: stężenie cholesterolu frakcji HDL, glike-
mia na czczo i ciśnienie tętnicze miały tendencje
do wartości najbardziej nieprawidłowych w grupie
L-T/DHEA-S, ale różnice te nie osiągnęły znamienno-
ści statystycznej (tab. I). W grupie L-T/DHEA-S było naj-
więcej pacjentów palących w momencie przeprowadza-
nia badania (tab. I).
Analizując częstość występowania poszczególnych




Characteristic of study groups
Parametr L-T (n = 84) L-DHEA-S (n = 46) L-T/DHEA-S (n = 102)
Wiek (lata) 65,1 ± 1,2 67,4 ± 2,1 67,8 ± 1,9
Testosteron [ng/ml] 3,19 ± 0,23 4,89 ± 0,45* 3,25 ± 0,34
DHEA-S [ng/ml] 2498 ± 98** 1435 ± 101 1501 ± 89
LH (IU/l) 5,36 ± 0,33 3,53 ± 0,51*** 5,5 ± 0,32
FSH (IU/l) 5,7 ± 0,82 6,9 ± 0,92 6,1 ± 0,67
Estradiol [pg/ml] 25,2 ± 0,91 26,7 ± 1,22 23,2 ± 1,04
BMI [kg/m2] 26,8 ± 3,1 26,7 ± 2,9 27,1 ± 1,8
WHR [m/m] 0,94 ± 0,05a 0,89 ± 0,05 0,96 ± 0,05*
Obwód talii (cm) 97,1 ± 7,1 96,2 ± 6,4 99,8 ± 6,1b
Glukoza [mg/dl] 98,8 ± 11,1 89,9 ± 12,3 96,5 ± 12,7
Cholesterol całkowity [mg/dl] 219,7 ± 13,5 215 ± 14,9 221,1 ± 15,9
Cholesterol frakcji HDL [mg/dl] 49,7 ± 8,4 51,1 ± 9,5 47,8 ± 9,7
Triglicerydy [mg/dl] 161,7 ± 14,7 152,7 ± 12,8 188,2 ± 13,3c
Cholesterol frakcji LDL [mg/dl] 145,2 ± 10,7 148,3 ± 11,8 149,8 ± 12,1
Ciśnienie skurczowe [mm Hg] 147,6 ± 19,2 145,4 ± 20,8 148,7 ± 20,8
Ciśnienie rozkurczowe [mm Hg] 84,4 ± 9,8 83,9 ± 8,7 86,3 ± 9,2
Palenie tytoniu, obecnie (%) 48 50 54
Palenie tytoniu, wcześniej (%) 22 19 14
Palenie tytoniu, nigdy (%) 30 31 32
Dane przedstawione jako średnia ± SD, czynniki ryzyka zespołu metabolicznego — pogrubione
*p < 0,002 vs. L-T i L-T/DHEA-S; **p < 0,001 vs. L-DHEA-S i L-T/DHEA-S; ***p < 0,01 vs. L-T i L-T/DHEA-S; ap < 0,005 vs. L-DHEA-S; bp < 0,05 vs.
L-T i L-T/DHEA-S; cp < 0,02 vs. L-T i L-T/DHEA-S
LH (luteinizing hormone) — hormon luteinizujacy; FSH (follicle-stimulating hormone) — hormon folikulotropowy, BMI (body mass index) — wskaźnik
masy ciała; DHEA-S (dehydroepiandrosterone sulfate) — siarczan dehydroepiandrosteronu; WHR (waist-to-hips ratio) — wskaźnik talia–biodro
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wano, że wszystkie 5 czynników (obwód talii, stężenie
cholesterolu frakcji HDL, triglicerydów, glikemii na
czczo i wartości ciśnienia tętniczego) występowały częś-
ciej w grupie L-T/DHEA-S niż w 2 pozostałych grupach.
Najistotniejsza różnica procentowa występowała
w przypadku stężenia triglicerydów: stężenie wyższe lub
równe 150 mg/dl miało 31% mężczyzn w grupie L-T,
28% mężczyzn w grupie L-DHEA-S i 42% mężczyzn w
grupie L-T/DHEA-S (tab. II). Analizując z kolei częstość
braku lub występowania 1, 2, 3, 4 lub 5 czynników ry-
zyka zespołu metabolicznego u poszczególnych pacjen-
tów w badanych grupach obserwowano, że w 4 na
5 grup najwięcej czynników ryzyka występowało u pa-
cjentów w grupie L-T/DHEA-S (tab. III) (wyjątek
— pacjenci z 2 czynnikami ryzyka). Uwzględniając de-
finicję zespołu metabolicznego według NCEP III w mo-
dyfikacji IDF, wykazano występowanie zespołu meta-
bolicznego u 71% pacjentów w grupie L-T/DHEA-S,
67% pacjentów w grupie L-T i 64% pacjentów w gru-
pie L-DHEA-S (ryc. 3).
Dyskusja
W niniejszej pracy wykazano, że u mężczyzn pomię-
dzy 60. a 70. rokiem życia z obniżonymi stężeniami te-
stosteronu i DHEA-S w wyniku starzenia, częstość wy-
stępowania zespołu metabolicznego (wg definicji NCEP
III/IDF) wynosiła ponad 70% i była większa niż u pa-
cjentów z niedoborem tylko testosteronu lub DHEA-S,
a 94% pacjentów z niedoborem obu tych androgenów
miało przynajmniej jeden czynnik ryzyka wystąpienia
zespołu metabolicznego. Najczęstszymi anomaliami
metabolicznymi u tych chorych były: zwiększony obwód
talii (80%), nadciśnienie tętnicze (63%) oraz hipertrigli-
cerydemia (42%). Jednocześnie w grupie pacjentów
z niedoborem zarówno testosteronu, jak i DHEA-S, stę-
żenie triglicerydów i obwód talii były istotnie wyższe
niż w grupach z niedoborem tylko jednego androge-
nu. Wartości pozostałych parametrów metabolicznych
niezbędnych do rozpoznania zespołu metabolicznego
(cholesterolu frakcji HDL, glikemii na czczo oraz ciśnienia
Rycina 1. Stężenie triglicerydów (średnia ± SD) w poszczególnych
grupach badanych; *p < 0,05 vs. grupy L-T i L-DHEA-S
Figure 1. Triglycerides concentration (mean ± SD) in study
groups; *p < 0,05 vs. L-T and L-DHEA-S groups
Rycina 2. Obwód talii (wyrażony w cm, średnia ± SD)
w poszczególnych grupach badanych; *p < 0,02 vs. grupy L-T
i L-DHEA-S
Figure 2. Waist circumference values (data expressed in cm, mean
± SD) in study groups; *p < 0,02 vs. L-T and L-DHEA-S groups
Tabela II
Częstość czynników ryzyka zespołu metabolicznego w badanych grupach w procentach (%)
Table II
Prevalence of risk factors of the metabolic syndrome in study group, prevalence expressed as %
Czynnik ryzyka Ustalony próg* L-T (n = 84) L-DHEA-S (n = 46) L-T/DHEA-S (n = 102)
Obwód talii (cm) ≥ 94 76% 70% 80%
Cholesterol frakcji HDL [mg/dl] < 40 20% 18% 22%
Triglicerydy [mg/dl] ≥ 150 31% 28% 42%
Glukoza na czczo [mg/dl] ≥ 100 30% 27% 32%
Ciśnienie tętnicze [mm Hg] ≥ 130/85 60% 58% 63%
*Według definicji NCEP III/IDF
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tętniczego) były u większości pacjentów we wszystkich
3 grupach nieprawidłowe, ale nie różniły się od siebie
istotnie statystycznie.
W poprzedniej swojej publikacji autorzy niniejszej
pracy wykazali, że niedobory testosteronu i DHEA-S
istotnie i niezależnie od siebie wpływają na ryzyko oty-
łości brzusznej, czego istotnym odzwierciedleniem jest
wyższy WHR w grupie pacjentów z niedoborem oby-
dwu hormonów. Ponieważ WHR odzwierciedla aku-
mulację wisceralnej tkanki tłuszczowej, to wydaje się,
że niedobory DHEA-S i testosteronu wpływają nieza-
leżnie od siebie na ryzyko otyłości brzusznej. Wykazali
oni również, że niedobory obu hormonów — także nie-
zależnie — wiążą się z hiperinsulinizmem i opornością
na insulinę [23].
Z badania wykluczono pacjentów z BMI powyżej
30 kg/m2, a więc chorych z otyłością (wg Światowej
Organizacji Zdrowia [WHO, World Health Organization]).
Badani nie różnili się pomiędzy sobą istotnie masą ciała
i BMI. Rozkład tych parametrów w ocenianych grupach
był normalny, dlatego prawdopodobnie różnice staty-
styczne ocenianych wskaźników metabolicznych były
niezależne od masy ciała.
Na uzyskane wyniki może wpływać średni wiek
pacjentów, który w badaniu przeprowadzonym przez
autorów niniejszej pracy wynosił średnio 65–67 lat.
W polskiej populacji mężczyzn w tym wieku stosunko-
wo często występują zaburzenia metaboliczne, w tym
otyłość centralna, zaburzenia lipidowe oraz gospodarki
węglowodanowej. Z jednej strony mogą one wpływać
na wartości parametrów metabolicznych w tej grupie
chorych, z drugiej natomiast strony mogą one również
pogłębiać zaburzenia hormonalne. Bowiem otyłość oraz
dyslipidemia i zaburzenia gospodarki węglowodanowej
nasilają związany z wiekiem spadek stężeń testosteronu
[24]. W omawianym materiale ponad połowa pacjentów
paliła tytoń w momencie badania, co również może wpły-
wać na uzyskane wartości zarówno oznaczeń hormo-
nalnych, jak i metabolicznych.
Częstość występowania zespołu metabolicznego
zależy od populacji i rasy. W populacji polskiej wystę-
puje u około 29,6% kobiet i 33,8% mężczyzn [25], a więc
istotnie częściej niż w populacji amerykańskiej (22,65%
kobiet i 22,8% mężczyzn) [26]. Częstość ta istotnie wzra-
sta od 3. dekady życia i występuje u 50% populacji osób
w wieku 50–70 lat [26].
Związek pomiędzy niskimi stężeniami endogen-
nych hormonów płciowych a wzrostem ryzyka zespo-
łu metabolicznego koresponduje z obserwowanym
związkiem endogennych hormonów płciowych a ry-
zykiem chorób układu sercowo-naczyniowego [6, 8, 9,
11, 16–17]. W ponad 13-letnim badaniu epidemiologicz-
nym wykazano, że wysokie stężenia testosteronu ko-
relowały z wyższymi stężeniami cholesterolu frakcji
HDL, natomiast obniżenie stężenia testosteronu kore-
lowało z wysokim stężeniem triglicerydów [27]. Wyka-
zano również, że im niższe stężenie testosteronu tym
Rycina 3. Częstość występowania zespołu metabolicznego (w %)
w poszczególnych grupach badanych według definicji NCEP III/
/IDF: obwód talii ≥ 94 cm + 2 z 4 pozostałych kryteriów
Figure 3. Prevalence of the metabolic syndrome (expressed in %)
in study group according NCEP III/IDF definition: waist
circumference ≥ 94 cm + 2 from 4 next parameters
Tabela III
Częstość występowania 0, 1, 2, 3, 4 lub 5 czynników ryzyka zespołu metabolicznego w badanych grupach w procentach
Table III
Prevalence of 0, 1, 2, 3, 4 or risk factors of the metabolic syndrome in study group, prevalence expressed as %
Ilość czynników ryzyka L-T (n = 84) L-DHEA-S (n = 46) L-T/DHEA-S (n = 102)
Brak czynników 8% 11% 6%
1 czynnik 41% 39% 43%
2 czynniki 23% 25% 19%
3 czynniki 17% 15% 19%
4 czynniki 6% 5% 7%
5 czynników 5% 5% 6%
*Według definicji NCEP III/IDF
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wyższe wartości ciśnienia tętniczego [6, 28]. Niedobór
androgenów również istotnie wpływa na ilość i dystry-
bucję tkanki tłuszczowej. W badaniu Massachusetts Male
Aging Study stężenie testosteronu u otyłych mężczyzn
było o 25% niższe niż w grupie kontrolnej. Obserwo-
wano również zmniejszenie stężenia DHEA-S o około
50% [29]. Również inni autorzy wykazali ujemną kore-
lację pomiędzy otyłością brzuszną, masą tłuszczu i bez-
tłuszczową masą ciała a stężeniem testosteronu [30, 31].
Z kolei Muller i wsp. [20] oraz Haffner i wsp.  [11] zwró-
cili uwagę na rolę androgenów w etiopatogenezie za-
burzeń gospodarki węglowodanowej, czyli ujemną ko-
relację stężeń testosteronu z wrażliwością na insulinę,
insulinemią i stężeniami glukozy na czczo. Przedstawione
fakty wskazują na istotny wpływ testosteronu na różne
czynniki ryzyka zespołu metabolicznego u mężczyzn.
Biorąc pod uwagę ścisłą korelację stężeń testosteronu
z ryzykiem chorób układu sercowo-naczyniowego, wy-
daje się, że istnieją dowody, zarówno pośrednie, jak
i bezpośrednie, wskazujące na rolę prawidłowej testo-
steronemii w zmniejszeniu ryzyka wystąpienia zespo-
łu metabolicznego i jego konsekwencji.
Badania epidemiologiczne dostarczają również in-
teresujących doniesień na temat roli DHEA-S w pato-
genezie miażdżycy, zespołu metabolicznego i chorób
układu sercowo-naczyniowego u mężczyzn. Wnioski
wypływające z tych prac nie są tak jednoznaczne, jak
w przypadku testosteronu. Tchernof i wsp. [12] oraz
Ravaglia i wsp. [32] wykazali ujemną korelację pomię-
dzy stężeniami DHEA-S a otyłością brzuszną ocenianą
wartościami BMI, ale Field i wsp. u 1241 starszych męż-
czyzn obserwowali dodatnią korelację [33]. Badania nad
dystrybucją tkanki tłuszczowej, ocenianej wartościami
WHR, również nie są jednoznaczne. Wykazano zarów-
no ujemną [33], jak i dodatnią korelację [12]. Siarczan
dehydroepiandrosteronu może wpływać na metabo-
lizm tkanki tłuszczowej, hamując aktywność dehydro-
genazy glukozo-6fosforanowej i dojrzewanie adipocy-
tów [34]. Podkreśla się również możliwość metabolizmu
prekursora hormonów steroidowych jakim jest DHEA-S
w obrębie adipocytów tkanki tłuszczowej i wpływ na
jej metabolizm po konwersji do androgenów i estroge-
nów [35]. Siarczan dehydroepiandrosteronu może wy-
wierać bezpośredni wpływ na wrażliwość na insulinę,
zwiększając jej powinowactwo do receptorów w tkan-
kach insulinozależnych [36, 37]. Z drugiej strony insu-
lina zmniejsza syntezę DHEA-S w nadnerczach, wpły-
wając na aktywność 17,20-liazy [40].
Wielu autorów analizowało korelację DHEA-S ze
stężeniami lipidów i lipoprotein. Wykazano istotną
ujemną korelację pomiędzy stężeniami DHEA-S a stęże-
niami triglicerydów i cholesterolu całkowitego [9, 12, 39]
oraz dodatnią ze stężeniami cholesterolu frakcji HDL [9].
Inni autorzy nie wykazywali korelacji DHEA-S z profi-
lem lipidowym [40]. Podobieństwo korelacji DHEA-S
i testosteronu z profilem lipidowym u mężczyzn nasu-
wa przypuszczenie, że wpływ DHEA-S na lipidy i lipo-
proteiny odbywa się po konwersji DHEA-S do testo-
steronu.
Wpływ DHEA-S na ryzyko chorób układu sercowo-
naczyniowego pozostaje niejasny. Wyniki badań pro-
spektywnych są niejednoznaczne. La Croix i wsp. wy-
kazali niższe stężenia DHEA-S u pacjentów z zawałem
serca [41], ale Hautanen i wsp. uzyskali przeciwne wy-
niki [42]. W badaniach retrospektywnych wykazano
ścisły związek DHEA-S z ryzykiem wystąpienia mia-
żdżycy i chorób układu sercowo-naczyniowego. Obser-
wowano kardioprotekcyjny efekt DHEA-S na zaawan-
sowanie zmian miażdżycowych w tętnicach wieńcowych
[43, 44]. Analizowano również retrospektywnie stężenia
DHEA-S u mężczyzn po zawale serca, wykazując jego
obniżone stężenia [45]. W dużym badaniu prospektyw-
nym Hak i wsp. oceniali progresję miażdżycy za pomocą
metody radiograficznej (kalcyfikacja ścian aorty) i wyka-
zali tendencje do niższych stężeń DHEA-S u pacjentów
z większym zaawansowaniem zmian miażdżycowych [46].
Reasumując, wykazano, że stężenia endogennego
DHEA-S są relatywnie słabo związane z ogólnym ryzy-
kiem chorób układu sercowo-naczyniowego, ale ściśle
korelują z czynnikami ryzyka tych chorób, takimi jak
wrażliwość na insulinę i otyłość brzuszna.
Wnioski
W niniejszej pracy autorzy wykazali, że u mężczyzn
między 60. a 70. rokiem życia, nieotyłych, z obniżony-
mi stężeniami testosteronu i DHEA-S w wyniku starze-
nia, częstość występowania zespołu metabolicznego
(wg definicji NCEP III/IDF) wynosiła ponad 70%
i była wyższa niż u pacjentów z niedoborem tylko te-
stosteronu lub DHEA-S. W grupie pacjentów z niedo-
borem zarówno testosteronu, jak i DHEAS, stężenie
triglicerydów i obwód talii były istotnie wyższe niż
w grupach z niedoborem tylko jednego androgenu.
Wyniki obserwacji przeprowadzonej przez autorów
niniejszej pracy oraz liczne doniesienia innych autorów
zwracają uwagę na istotne związki pomiędzy endogen-
nymi androgenami — testosteronem i DHEA-S — a czyn-
nikami ryzyka wystąpienia miażdżycy i zespołu meta-
bolicznego. Koniecznie należy przeprowadzić dalsze
badania interwencyjne, aby wyjaśnić czy wyrównywa-
nie niedoborów hormonalnych może modyfikować
ryzyko zespołu metabolicznego, miażdżycy i chorób
serca u starszych mężczyzn.
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